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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ БЕРЕМЕННЫХ: КЛАССИФИКАЦИЯ, ИСХОДЫ 
 
НАДИРАШВИЛИ Т. Д. 
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
 
 
Актуальность. Артериальная гипертония бе-
ременных и ассоциированные с ней патологиче-
ские изменения - одна из основных причин мате-
ринской, фетальной и неонатальной смертности, 
причем эти показатели существенно не различают-
ся в развитых странах и странах третьего мира. По 
некоторым данным, преэклампсия и гипертония 
беременных являются серьезными факторами 
риска развития после родов ишемической болезни 
сердца (ИБС) и артериальной гипертонии (АГ) [2]. 
При физиологически протекающей беремен-
ности артериальное давление снижается во втором 
триместре в среднем на 15 мм рт. ст. В третьем 
триместре АД возвращается к исходному уровню 
или повышается дальше. Такие флюктуации АД 
характерны как для нормотензивных, так и для 
исходно гипертензивных женщин и пациенток с 
гестационной гипертонией. Нет единой точки зре-
ния относительно уровней АД, при которых мож-
но диагностировать АГ при беременности. Приня-
то ориентироваться на повышение АД во втором 
триместре по сравнению с уровнем первого триме-
стра или показателями до беременности. Однако 
оценка абсолютных значений АД (САД > 140 мм 
рт. ст. или ДАД > 90 мм рт. ст.) считается более 
достоверной при диагностике АГ во время бере-
менности.  
У беременной женщины диагностируется ар-
териальная гипертония в следующих ситуациях: 
САД > 140 мм рт. ст., а ДАД > 90 мм рт. ст.; повы-
шение САД на > 25 мм рт. ст. или ДАД на > 15 мм 
рт. ст. по сравнению с АД до беременности или в 
первом триместре.  
Хроническая (ранее существовавшая) гиперто-
ния (ХГ) встречается у 1–5% беременных и харак-
теризуется АД > 140/90 мм рт. ст. АГ была до бере-
менности или появилась до 20-й недели беремен-
ности и регистрировалась более чем 42 дня с мо-
мента выявления. Такая АГ может ассоциировать-
ся с протенурией.  
Гестационная гипертония (ГГ) индуцируется 
беременностью и не характеризуется протенурией. 
Гестационная гипертония, ассоциированная с дос-
товерной протеинурией (более 300 мг/л или более 
500 мг на 24 ч), расценивается как нефропатия 
(преэклампсия). Эта гипертония развивается после 
20 недель беременности. В большинстве случаев 
прогрессирует в течение 42 дней с момента регист-
рации. Гестационная гипертония характеризуется 
нарушением органной перфузии.  
Ранее существовавшая АГ + наслоившаяся гес-
тационная гипертония с протеинурией 
(ХГ+ГГ+ПУ). Ранее существующая АГ, ассоцииро-
ванная с прогрессирующим повышением АД и 
экскрецией белка > 3 г/сутки после 20-й недели 
беременности; в старой классификации позицио-
нировалась как «хроническая гипертония с риском 
преэклампсии».  
Неклассифицируемая гипертония - это гипер-
тония с наличием системных проявлений или без 
них в случаях, когда АГ впервые зарегистрирована 
после 20-й недели беременности. Повторный кон-
троль АД необходим на 42-й день или позже. Если 
артериальная гипертония в течение этого времени 
прогрессировала, то ситуация должна классифи-
цироваться как гестационная гипертония с про-
теинурией или без протеинурии. Если гипертония 
не прогрессировала, случай следует классифици-
ровать как АГ, существовавшую ранее (хрониче-
ская гипертония).  
Отеки встречаются у 60% женщин при нор-
мальном течении беременности и не являются по-
водом для диагностики преэклампсии.  
Повышение АД при беременности, в особенно-
сти гестационная гипертония, с протеинурией и 
без нее, может приводить к гематологическим, по-
чечным и печеночным изменениям, ухудшающим 
прогноз для матери и плода. Для беременных 
женщин с артериальной гипертонией рекоменду-
ется комплекс общеклинических лабораторных 
исследований. 
Материал и методы. 
Комплекс лабораторных исследований, пока-
занных при АГ беременных: 
Гемоглобин и гематокрит: гемоконцентрация 
подтверждает диагноз гестационной гипертонии с 
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протеинурией или без нее. Отражает тяжесть тече-
ния. В тяжелых случаях уровни могут снижаться 
из-за гемолиза. 
Количество тромбоцитов: Низкие уровни, 
<100.000х109/л, могут указывать на тромбопатию 
потребления (микротромбозы) и указывают на 
тяжесть состояния, являясь предиктором ослож-
нений послеродового периода, особенно у женщин 
с HELLP-синдромом (Hemolisis, еlevated, Liver 
enzyme levelsand Low, Plateletcount).  
Уровень АСТ, АЛТ, ЛДГ: повышенные уровни 
указывают на вовлечение в процесс печени и ассо-
циированы с гемолизом. Рост показателей свиде-
тельствует о неблагоприятном прогнозе, может 
отражать тяжесть состояния и являться предикто-
ром возможных послеродовых осложнений, осо-
бенно у женщин с HELLP-синдромом. 
Суточная протеинурия. 
Анализ мочи: исследование на протеинурию.  
Уровень мочевой кислоты: повышенные уров-
ни помогают в дифференциальном диагнозе геста-
ционной гипертонии и могут отражать тяжесть 
состояния. 
Креатинин. При беременности значения обыч-
но снижены. Повышенные уровни наблюдаются 
при тяжелой АГ; периодически необходимо иссле-
дование 24-часового клиренса креатинина. 
Результаты и обсуждение. 
В таблице 1 приведены результаты ретроспек-
тивного анализа времени регистрации повышен-
ного артериального давления у женщин с различ-
ными формами и сочетаниями вариантов клини-
ческого течения гипертонии. 
Таблица 1 
















До беременности 22 (100%) - 26 (100%) 22 (100%) - 
Беременность 22 (100%) 18 (100%) 26 (100%) 22 (100%) 35(100%) 
Состояние после родов 
(42 суток) 
15 (68%) 12 (67%) 23 (88%) 22 (100%) 18 (51%) 
1 год после родов 16 (73%) 4 (22%) 18 (69%) 22 (100%) 21 (60%) 
2 года после родов 18 (82%) 6 (33%) 20 (77%) 22 (100%) 18 (51%) 
Более 2-х лет 16 (73%) 4 (22%) 23 (88%) 22 (100%) 18 (51%) 
 
Факт частого возникновения после перенесен-
ного позднего гестоза гипертонической болезни и 
заболеваний почек и печени хорошо известны [1]. 
Результаты ретроспективного анализа наблюдае-
мых в нашем исследований женщин приведен в 
таблице 1. Нами обнаружено при изучении со-
стояния здоровья женщин не страдавших повы-
шением артериального давления до настоящей 
беременности, перенесших гестоз, частое возник-
новение гипертензии после родов (51-60%). Хотя 
многие из них к двум годам после родов вынужде-
ны прибегать к постоянному или эпизодическому 
приёму гипотензивных препаратов. 
Гестоз, возникший на фоне ХГ, приводит к то-
му что практически все пациентки, несмотря на 
постоянный или эпизодический приём гипотен-
зивных препаратов, имеют регистрируемые при 
суточном кардиомониторировании подъемы АД. 
Несколько более благоприятно протекает ГГ, 
хотя при сочетании с ХГ прием препаратов должен 
стать постоянным. 
Выводы:  
Гестоз является фактором возникновения и 
усугубления течения при имеющейся ХГ гипертен-
зии после родов. 
При развитии гестоза целесообразно исполь-
зование эффективных эндотелийсохраняющих 
препаратов. 
Строгая диспансеризация женщин, перенес-
ших гестоз, как группы лиц с высокой степенью 
риска возникновения гипертонической болезни, 
следует рассматривать как один из обязательных 
этапов восстановительного лечения в рамках 
АТПК. 
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЛЕГКИХ У ДЕТЕЙ 
СО СРЕДНЕТЯЖЕЛОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 
 
НЕНАРТОВИЧ И. А. 
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования» 
 
Актуальность. Бронхиальная астма― это хро-
ническое заболевание, ассоциированное с вариа-
бельной обструкцией дыхательных путей и брон-
хиальной гиперреактивностью, которое проявля-
ется в виде повторяющихся эпизодов свистящего 
дыхания, кашля, одышки, ощущения нехватки 
воздуха и чувства стеснения в груди [3]. Патогенез 
бронхиальной астмы в настоящее время рассмат-
ривается с точки зрения ремоделирования дыха-
тельных путей. При ремоделировании одновре-
менно сосуществуют острое и хроническое воспа-
ление, неравномерно распределенные по бронхи-
альному дереву, включая мелкие бронхиолы (до 2 
мм в диаметре) и паренхиму. Этот процесс прояв-
ляется следующими изменениями: появляется 
утолщение стенок дыхательных путей, развивается 
субэпителиальный фиброз, возрастает масса глад-
комышечных элементов с явлениями выраженной 
гиперплазии, отмечается метаплазия слизистой 
оболочки с увеличением количества бокаловидных 
клеток. Усиливается васкуляризация дыхательных 
путей, но новообразованные сосуды не стабильны, 
а это, в свою очередь, ведет к еще большему воз-
растанию сосудистой проницаемости. Развивается 
застой в сосудистом русле и гипертрофия слизи-
стых желез, что ведет к утолщению стенки и 
уменьшению диаметра просвета бронхов, повы-
шенной секреции слизи и воспалительного экссу-
дата. Все это препятствует поступлению воздушно-
го потока в легкие и приводит к повышению по-
верхностного натяжения. Повышенная продукция 
слизи и воспалительный экссудат формируют 
клейкие вязкие пробки, которые блокируют про-
свет дыхательных путей мелкого калибра. Дейст-
вие внешних факторов (озон, вирусы, химические 
поллютанты, аллергены) и медиаторов воспаления 
вызывает десквамацию бронхиального эпителия, 
что приводит к еще более грубым изменениям 
структуры дыхательных путей.  
«Золотым стандартом» для выявления ремоде-
лирования дыхательных путей считают эндоброн-
хиальную биопсию ткани бронха. Это дорогой, 
инвазивный, сложный в проведении и не всегда 
доступный для врачей и исследователей метод. 
Внедрение в клиническую практику компьютер-
ной томографии существенно повышает информа-
тивность медицинской визуализации заболеваний 
легких и облегчает проведение дифференциально-
го диагноза[1]. Компьютерная томография позво-
ляет выявить признаки ремоделирования без при-
менения инвазивных методов диагностики [1]. 
Этот метод дает возможность обследовать дыха-
тельные пути до уровня бронхов 4-5 порядка, оп-
ределяет толщину стенки мелких бронхов ― кос-
венный показатель проходимости мелких дыха-
тельные пути, отражающий процессы ремодели-
рования [4], но не уточняет, за счет какого компо-
нента утолщены стенки дыхательных путей [2]. 
Результативность выявления ремоделирования 
дыхательных путей при проведении компьютер-
ной томографии и гистологического исследования 
сопоставимы [2].  
Цель. Оценить удельный вес пациентов со 
структурными изменениями легких среди пациен-
тов школьного возраста с аллергической бронхи-
альной астмой среднетяжелого персистирующего 
течения. 
Материал и методы. Сотрудниками кафедры 
поликлинической педиатрии ГУО «БелМАПО» 
обследовано 43 ребенка с аллергической бронхи-
альной астмой среднетяжелого персистирующего 
течения, находившихся на лечении в пульмоноло-
